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 RESUMEN  
La Glomerulonefritis Membranosa (GNM) constituye la primera causa de Síndrome 
Nefrótico en el adulto. Si bien en la mayoría de los casos con esta entidad la 
etiología es idiopática existen muchas causas que la producen, como las 
meoplasias, enfermedades sistémicas y metabólicas. La Tiroiditis autoimnune se 
describe como posible causa de la GM, habiéndose reportado varios casos en que 
se asocian. Presentamos una paciente con el diagnóstico de GNM que 
posteriormente desarrolla una Tiroiditis autoinmune, demostrándose la posible 
asociación de ambas entidades.  
Descriptores DeCS: GLOMERULONEFRITIS, SÍNDROME NEFRÓTICO, TIRIODITIS 
AUTOINMUNE.  
 
  
  
ABSTRACT  
Membranous Glomerulonephritis (MG) is the first cause of Nephrotic Syndrome in 
adults. It is observed that the majority of the cases have an idiopathic etiology, but 
this entity can be produced by other causes such as: neoplasm systemic and 
metabolic diseases. Autoimmune Thyroiditis is described as possible caused for MG, 
some cases presenting association have been reported. A female patient diagnosed 
as MG developed an autoimmune thyroiditis later confirming the possible 
association of both entities.  
Subject headings: GLOMERULONEPHRITIS, NEPHROTIC SYNDROME, 
THYROIDITIS AUTOIMMUNE, ADULT.  
 
  
  
INTRODUCCIÓN  
La Glomerulonefritis Membranosa (GNM) es la causa más frecuente de síndrome 
nefrótico en el adulto,1-4 derivándose su nombre de las investigaciones de Bell, 
quien en la primera mitad de este siglo reagrupó un número de pacientes con 
glomerulonefritis que tenían en común, un engrosamiento del material de la 
membrana basal glomerular (MBG) con escasa o ninguna proliferación celular, en el 
estudio con microscopio de luz.5  
En inicio se pensó que el engrosamiento se debía a un aumento del material de la 
membrana basal, pero la microscopía electrónica reveló la presencia de depósitos 
electrodensos a nivel subepiteleal de la MBG, siendo comprobada su naturaleza 
inmune por los estudios de inmunofluorescencia.  
Si bien alrededor del 70 % de las GNM son idiopáticas, una cantidad considerable 
se asocia a neoplasias, infecciones, uso de drogas y trastornos metabólicos.6-9  
PRESENTACION DEL CASO  
Paciente de 40 años, femenina, que hace 22 años comenzó a presentar edemas en 
miembros inferiores y párpados, sin acompañarse de otros síntomas. Negó sepsis o 
antecedentes de alguna otra enfermedad, señalando solo alergia a la Penicilina.  
Examen Físico:  
Edemas palpebrales y en miembros inferiores, fríos, que dejaban fovea fácil. El 
resto era negativo incluyendo tensión arterial normal.  
En los complementarios solo se constató como positivo una proteinuria de 5.6 grs / 
24 horas y una albúmina sérica de 27 grs/l.  
Se le realizó biopsia renal diagnosticándose en microscopía óptica e 
inmunofluorescencia una GNM con presentacion clínica de un Síndrome Nefrótico. El 
tratamiento usado fue Prednisona a 1 mlg/K/día durante 10 semanas, 
disminuyendo ligeramente la proteinuria, manteniéndose entre 3 a 4 grs/24 h, 
permaneciendo posteriormente con tratamiento sintomático durante un año.  
Posteriormente la proteinuria se incrementó por lo que se le prescribió otro ciclo 
con Prednisona a igual dosis más Ciclofosfamida 2 mlg/K/día, durante 12 semanas 
con disminución de la proteinuria a 1.5 grs en 24 horas.  
Tres años después del diagnóstico de GNM la paciente comenzó a notar aumento de 
tamaño de la glándula Tiroides, corroborándose al examen físico, caracterizándose 
por el crecimiento por ser difuso, firme y no doloroso.  
Las investigaciones de laboratorio arrojaron un eutiroidismo y se le realizó el 
diagnóstico de una Tiroiditis, imponiéndosele tratamiento con Tiroides, 120 mlgs 
diarios.  
Después de 6 meses de tratamiento la glándula involucionó a su tamaño normal.  
Posteriormente la proteinuria se mantuvo en un rango entre 0.5 a 1 gr en 24 horas 
durante aproximadamente tres años, desapareciendo después la proteinuria.  
Actualmente tiene tratamiento con Levotiroxina y se mantiene asintomática.  
DISCUSIÓN  
La Torioditis autoinmune se caracteriza por la existencia de elevados títulos de 
anticuerpos contra determinadas estructuras tiroideas: anticuerpos antitiroglobulina 
y antimicrosomales, estos últimos los más específicos.11,12  
En la GNM se detectan inmunocomplejos circulantes, por lo que se postula que los 
complejos inmunes se forman "in situ" a través de dos posibles mecanismos:  
1. Por anticuerpos actiónicos que pueden atravesar fácilmente la barrera aniónica 
de la MBG y plantearse a nivel subepitelial, con el posterior deposito de 
inmunoglobulinas.  
2. Por anticuerpos circulantes dirigidos contra antígenos glomerulares 
estructurales.5-8  
En los pacientes con Tiroiditis y GNM se ha demostrado la presencia de tiroglobulina 
y/o antígenos microsomales en los depósitos glomerulares, por lo que prevalece el 
criterio que estos antígenos se filtran y se depositan en el lado subepitelial de la 
MBG provocando una reacción inmune local.6, 11, 12  
Como ocurre en las neoplasias, la GNM suele preceder en meses o años a la 
aparición de otras enfermedades metabólicas o sistémicas.  
Como la Tiroiditis puede permanecer varios años en forma de un hipotiroidismo 
subclínico, se explica que la GNM y presente antes de presentarse la clínica 
hipotiroidea, tal como reportan la mayoría de los trabajos y como ocurrió en 
nuestra paciente, donde las manifestaciones de Tiroiditis comenzaron a observarse 
3 años después del Síndrome Nefrótico.  
Indudablemente la mejoría glandular influyó en la evolución satisfactoria de la 
paciente.  
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